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On connaît la forte inclination de Marcel-Francis Kahn pour nous faire redécouvrir les 
maîtres d’hier comme si, d’ailleurs, leur histoire pouvait éclairer un peu celle des maîtres 
d’aujourd’hui. 
Pourtant Charcot, comme le décrit magistralement Marcel-Francis Kahn, plus connu comme 
neurologue, était en réalité un rhumatologue avant l’heure. 
On lira avec intérêt la carrière de Charcot, les différentes marches de l’escalier d’honneur de 
la Médecine qu’il a gravies, les descriptions qu’il a laissées, et il faut reconnaître que les 
arthropathies nerveuses décrites par Charcot valent d’être découvertes ou relues ! 
C’est tout le mérite de Marcel-Francis Kahn avec la précision qui le caractérise et le ton qui 
le distingue, de nous permettre une telle relecture. 
Après Dupuytren, Charcot méritait bien les honneurs de cette monographie en rhumatologie 
intitulée « Les Cas Historiques », qui rend compte de la contribution efficace du laboratoire -
Pfizer et des éditions ALN. 
Richard TREVES 
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Le nom de Charcot est l’exemple rare d’une situation où l’éponyme appliqué à une pathologie précise 
est utilisé hors de son pays d’origine ; car ce que l’on nomme « Charcot’s joint » dans les pays de 
langue anglaise [1] s’applique à ce que nous nommons en France : « arthropathie nerveuse ». 
Inversement d’ailleurs, ce que nous nommons « maladie de Charcot » désigne, en France, comme 
vient de le rappeler le journal Le Monde à propos de S. Hawking, la « sclérose latérale 
amyotrophique » que les Américains appellent, soit par son nom commun, soit « maladie de Lou 
Gehrig » du nom d’un célèbre sportif qui en fut atteint ! 
 
La carrière de Charcot 
La description des arthropathies nerveuses permet de rappeler que Charcot, tenu justement 
pour un grand neurologue [2] et anatomopathologiste, s’intéressa au moins autant à la 
pathologie de l’appareil locomoteur qu’au système nerveux et fut donc également un grand 
rhumatologue [3] même si la spécialité n’existait pas encore ! 
Jean-Martin Charcot (JMC) naquit à Paris en 1825, dans une famille bourgeoise où son 
enfance et son adolescence se déroulèrent sans heurt. Il s’engagea à 17 ans dans des études de 
Médecine, devint interne provisoire en 1847 et titulaire en 1848. Sa quatrième année 
d’internat se passa à la Salpêtrière chez un « patron » qui n’a pas laissé un grand nom et dont 
on ne sait si ce fut lui qui inspira son sujet de thèse ; car ce Docteur Cazalis n’a pas semblé 
s’intéresser particulièrement à la pathologie que nous nommons aujourd’hui « polyarthrite 
rhumatoïde ».  
La thèse de JMC, soutenue en 1853 [4] s’intitule : Etude pour servir à l’histoire de l’affection 
décrite sous les noms de goutte asthénique primitive, nodosités des jointures, rhumatisme 
articulaire chronique (forme primitive), etc. Ce long titre justifie deux commentaires : d’une 
part, il rendait justice à la description initiale d’A.-J. Landré-Beauvais [5] faite dans sa thèse, 
basée sur les cas observés dans cette même Salpêtrière plus de 50 ans auparavant, et 
méconnue jusque-là par les auteurs anglais. Cette injustice fut réparée ultérieurement grâce 
précisément à la renommée que connut JMC. D’autre part, l’abréviation « etc. » montre que la 





dénomination de l’affection n’était pas univoque même si, peu de temps avant 1853, la 
dénomination « rheumatoid arthritis » qui devait faire florès était utilisée outre-Manche 
notamment par Alfred Barring Garrod. En 1867, JMC devait superviser et largement annoter 
la traduction, par son élève Ollivier [6] du livre de Garrod surtout consacré à la goutte, mais 
dans lequel un chapitre reprend la description de l’« arthrite rhumatoïde ». Dans les notes de 
bas de page, JMC indique au moins 5 dénominations utilisées en France.  
Autre remarque : il y est indiqué que le jeune interne de 28 ans était déjà membre de la 
Société Anatomique et Secrétaire de la Société de Biologie dont le Bulletin accueillera plus 
tard les deux publications qui font l’objet principal de ce travail. 
Revenons au sujet de cette thèse. Elle est basée sur l’observation de 40 patientes, et comporte 
une description précise des déformations des mains qui sera affinée, un peu plus de 10 ans 
plus tard dans un livre célèbre et qui sera même traduit en anglais : Leçons cliniques sur les 
maladies des vieillards et les maladies chroniques [7]. La thèse de 1853 comporte 
6 autopsies, dans lesquelles sont décrits, au niveau des articulations disséquées, le pannus 
synovial, les ulcérations cartilagineuses et la raréfaction osseuse. 
Malheureusement pour l’image de JMC rhumatologue, il insiste trop sur la présence 
d’ostéophytes, et c’est l’origine d’une erreur qui lui sera reprochée plus tard et encore 
aujourd’hui : celle de ne pas avoir bien distingué les rhumatismes inflammatoires des 
dégénératifs ; donc de l’arthrose, notamment aux doigts, où les nodosités que nous nommons 
d’« Heberden » et de « Bouchard » ont été incluses dans le vaste fourre-tout du rhumatisme 
chronique. 
L’intérêt de JMC, même s’il se portait surtout, dans les années qui suivent, sur les maladies 
du système nerveux, n’abandonnera jamais les domaines de la médecine interne et de la 
pathologie de l’appareil locomoteur. 
Il fut très vite nommé Médecin des Hôpitaux en 1856, Agrégé de Médecine en 1860. Sa 
première chaire de Professeur titulaire fut obtenue en 1872 et fut une Chaire d’Anatomie 
Pathologique, discipline qui, on l’a vu, l’avait attiré très tôt et fut la base – solide – des 
descriptions neurologiques qui firent sa gloire. 
Mais entre-temps, il s’était intéressé à la claudication intermittente des membres inférieurs 
liée à l’obstruction artérielle, et aux contractures ischémiques post-traumatiques qui devaient 
porter le nom de « Volkmann ». Il continua par ailleurs à s’intéresser aux maladies du foie et 
des voies biliaires. 
Il s’intéressa surtout à la goutte. En 1863, il fit avec Cornil [8] une étude 
anatomopathologique du rein goutteux qui est tenue pour la première du genre et, comme on 
l’a vu, il supervisa la traduction du livre de Garrod en y ajoutant de nombreux et pertinents 
commentaires et fit dessiner de superbes planches en couleur qui illustrent remarquablement 
cette œuvre dont une partie est donc largement originale. 
Comme Garrod, il signala la présence de cristaux d’acide urique, non seulement au niveau des 
surfaces articulaires goutteuses, mais aussi dans le liquide synovial lui-même, constatation 





dont l’importance physiopathologique ne fut reconnue que 100 ans plus tard ! 
Avant d’aborder les deux travaux qui font l’objet principal de cette brochure, résumons la 
suite des étapes de la brillante carrière de JMC.  
Grâce à ses travaux cliniques et anatomopathologiques consacrés aux maladies nerveuses, et à 
sa renommée internationale, on créa pour lui, à la Salpêtrière, la première chaire de Clinique 
des Maladies du Système Nerveux en 1882. L’année précédente, au Congrès international de 
Neurologie à Londres, son rapport dans lequel il traita notamment des arthropathies 
nerveuses, fit grande impression. Ce rapport fut à l’origine de l’appellation « Charcot’s Joint 
». Notons que JMC parlait correctement l’anglais et pouvait répondre directement dans cette 
langue aux questions posées. 
Consultant recherché, il eut une vie mondaine très active. Amateur d’art éclairé, il s’intéressa 
aux représentations des pathologies diverses mais surtout, bien sûr, neurologiques, par les 
peintres et les graveurs. 
Libre penseur et républicain, il se brouilla avec la famille Daudet dont les convictions 
politiques et philosophiques étaient à l’opposé. Le prétexte en fut la non-nomination à 
l’internat du fils d’Alphonse, Léon, qui fit plus tard de JMC une féroce description sous les 
traits d’un mandarin dictatorial dans son livre « Les Morticoles ». 
Pourtant, il n’était pas tout puissant puisqu’il échoua, au Jury de l’Agrégation, à faire nommer 
son élève Joseph Babinski qui resta simple Médecin des Hôpitaux, ce qui ne l’empêcha pas 
d’acquérir la renommée que l’on sait. 
Un autre de ses élèves, Pierre Marie ne connut pas cet obstacle et c’est dans le Service de 
JMC qu’il décrivit l’acromégalie [9]. 
Les dernières années de JMC, dès sa nomination à la Chaire de la Salpêtrière, furent 
marquées par son intérêt pour les manifestations nerveuses fonctionnelles et notamment 
l’hystérie. Il étudia ces manifestations – comme les pseudo paralysies et les contractures et 
leur contrôle – par la suggestion. C’était là une démarche courageuse pour celui qui avait basé 
ses travaux sur l’anatomopathologie. 
Elle devait attirer à la Salpêtrière un certain Sigmund Freud qui garda, jusqu’au bout, des 
rapports amicaux avec son maître [10]. 
Les études de Charcot sur l’hystérie sont maintenant très décriées. Pourtant, en dehors du 
caractère spectaculaire pour ne pas dire « histrionique » de ces démonstrations – illustrées par 
un célèbre tableau – elles méritent mieux. JMC eut la prescience de considérer que les 
manifestations nerveuses dites « fonctionnelles » – tenues pour impossibles à intégrer dans 
des études physiopathologiques – ne devaient pas échapper à un abord scientifique pour 
lequel malheureusement, il ne possédait pas les instruments perfectionnés qui sont à notre 
disposition aujourd’hui. 
JMC prit sa retraite en 1892, entouré de l’admiration de ses élèves qui firent graver une 





médaille à cette occasion. Atteint d’angine de poitrine, il mourut brusquement lors d’une 
excursion au Lac des Settons dans le Morvan en 1893.  
Son souvenir et son nom sont passés à la postérité. A la Salpêtrière, une vaste bibliothèque – 
récemment modernisée – réunit de très nombreux documents, témoignages, publications et 
moulages. 
 
LA DESCRIPTION DES ARTHROPATHIES NERVEUSES 
 
 
Venons-en maintenant plus spécifiquement à la 
description des arthropathies nerveuses qui lui firent 
attribuer l’éponyme que nous avons évoqué au début de 
cet article. 
 
On la trouve dans deux articles parus tous deux à 
quelques mois d’intervalle dans les Archives de 
Physiologie Normale et Pathologique en 1868 [11]. Ces 
deux articles sont publiés sous le titre commun : Sur 
quelques arthropathies qui paraissent dépendre d’une 
lésion du cerveau ou de la moelle épinière. 
 
Le premier de ces articles, celui qui est le plus connu et 
le plus souvent cité, et qui contribua largement à sa 
gloire, s’intitule : Arthropathies liées à l’ataxie 
locomotrice progressive, c’est-à-dire au tabès (Fig. 1). 
 
Dès 1866, dans les comptes rendus de la Société de 
Biologie, avec son élève Bouchard, JMC avait 
identifié la lésion des cordons postérieurs. Le titre de 
cette description est : Douleurs fulgurantes de l’ataxie 
sans incoordination des mouvements : sclérose 
commençante des cordons postérieurs de la moelle. 
Ici la description neurologique du tabès est plus 
complète, et JMC insiste sur les crises gastriques qu’il 
a décrites dans la thèse de son élève G. Delamarre (« 
Des troubles gastriques dans l’ataxie locomotrice 
progressive ») en 1866. 
 
Figure 1  
 
Radiographie d'une arthroscopie 
tabétique (“Charcot’s joint » dans la 
nomenclature actuelle des travaux en 
langue anglaise. 
Nous pensons intéressant de reproduire ici les deux premières observations : 
 
Obs. 1 : « Je donnais depuis longtemps des soins à Madame B…, âgée de 50 ans environ, 
atteinte d’ataxie locomotrice progressive bien caractérisée depuis plus de dix ans, et confinée 
au lit depuis près de six ans, par suite des rapides progrès de la maladie. Les membres 
inférieurs ont été seuls atteints pendant longtemps mais, il y a trois ans, les membres 
supérieurs ont été envahis à leur tour par des douleurs fulgurantes dont les accès se répètent 





aujourd’hui à des intervalles très rapprochés. Cependant, les mouvements des mains et des 
bras sont libres et ne présentent encore qu’à un faible degré les caractères de 
l’incoordination motrice. Au printemps de l’année 1865, Madame B… se plaignit un matin, à 
son réveil, d’une gêne assez prononcée dans les mouvements du coude gauche, lequel 
d’ailleurs n’était le siège d’aucune sensation pénible. Je fus étonné de trouver l’articulation 
passablement volumineuse ; (...) Le tégument externe était lisse et tout à fait exempt de 
rougeur. Les mouvements (...) ne provoquaient absolument aucune sensation douloureuse. Le 
gonflement était survenu pendant la nuit, (...). Les choses restèrent dans le même état pendant 
plus d’un mois, après quoi le gonflement articulaire diminua progressivement, mais sans 
jamais s’effacer toutefois complètement. Les mouvements de la jointure ont repris 
actuellement – mars 1867 – une grande partie de leur étendue première, seulement ils 
s’accompagnent parfois d’un bruit de craquement assez intense. Il n’est pas inutile de faire 
remarquer qu’à aucune époque de sa vie, Madame B… n’a éprouvé d’accidents qu’on puisse 
rattacher à l’influence de la diathèse rhumatismale ou goutteuse, ou à celle de la syphilis ». 
 
Obs. 2 : « M. X… me fut adressé, dans le courant du mois d’octobre 1866, par quelques-uns 
de ses amis appartenant, comme lui, à la profession et qui, les premiers, avaient été frappés 
de sa démarche singulière. Il avait lui-même remarqué qu’il chancelait quelquefois en 
marchant, principalement dans l’obscurité. Il reconnaissait, en outre, éprouver de temps à 
autre, dans les membres inférieurs, de violents accès de douleurs fulgurantes qui, maintes 
fois, avaient troublé ses nuits (...). M. X… est âgé de 35 ans, il est vigoureux, bien musclé, 
mais il se plaint d’une certaine tendance à l’obésité. L’affection gastrique s’est déclarée chez 
lui il y a plus de trois ans ; les douleurs fulgurantes datent à peu près de la même époque (...). 
M. X… fut un jour frappé d’étonnement en trouvant son genou droit considérablement tuméfié 
; ce gonflement articulaire avait dû se produire, pour ainsi dire, tout à coup ; il ne 
s’accompagnait ni de douleur ni de rougeur des téguments, il y avait seulement une gêne 
notable dans l’exercice des mouvements du membre. La synoviale était distendue par une 
grande quantité de liquide. C’était, dit M. X… « une hydarthrose spontanée et qu’il me fut 
impossible de rapporter à aucune cause appréciable ». Mais la séreuse articulaire n’était pas 
seule affectée, car le gonflement s’étendait à la fois à la moitié inférieure de la cuisse, et au 
tiers supérieur de la jambe (...). Lorsque je vis M. X…, l’affection articulaire s’était d’elle-
même très notablement amendée, bien que la jointure et les parties voisines offrissent encore 
une tuméfaction notable ; il existait même, à cette époque, un peu de liquide dans la cavité -
articulaire. D’ailleurs, les mouvements de flexion et d’extension de la jambe sur la cuisse -
s’opéraient sans douleur et sans gêne bien manifeste. Je constatai en outre ce qui suit : 
l’allure est chancelante, titubante, les membres inférieurs sont dans la marche, projetés de 
côté d’une façon caractéristique. Le malade peut à peine faire quelques pas ou se tenir 
debout, sans être menacé de tomber lorsque les yeux sont fermés. Les plus légers 
attouchements sont cependant bien perçus sur la cuisse et sur les jambes. Néanmoins, la 
notion de position est, pour ces membres, singulièrement émoussée, et M. X… peut à peine, 
dans l’obscurité, indiquer les attitudes qui leur ont été imprimées (...) ». 
La description de l’arthropathie nerveuse est tout à fait précise et remarquable dans tous les 
détails apportés, mais personne n’étant parfait, elle comporte quand même une erreur : JMC 
exclut, on le voit, explicitement le rôle de la syphilis. Pourtant, il signale que le patient de sa 
4e observation (non-rapportée ici), a eu dans sa jeunesse un chancre syphilitique dûment 
diagnostiqué et traité par les moyens de l’époque, à savoir le mercure. 
 





Il faudra attendre une quarantaine d’années pour qu’Alfred Fournier vienne affirmer la 
nature syphilitique du tabès.  
Par ailleurs, on ne connaissait pas en 1868 le signe d’Argyll-Robertson qui ne fut décrit 
qu’un an plus tard, signe que les questions d’internat et d’externat ont largement popularisé 
auprès des étudiants en médecine d’il y a 50 ans mais qu’ils ne songent plus à rechercher 
aujourd’hui. Cependant, à part ces deux réserves, la description est parfaite, avec le contraste 
entre les douleurs fulgurantes de l’atteinte des cordons postérieurs et l’indolence totale des 
arthropathies destructrices. 
En dehors du tabès, JMC signale que des blessures traumatiques de la moelle peuvent 
occasionner des lésions de ce genre. Il signale honnêtement qu’avant lui, Weir-Mitchell, aux 
Etats-Unis, devait observer des faits de ce genre. 
Le second article est bien moins connu et cité. Il est intitulé « Arthrites dans l’hémiplégie de 
cause cérébrale ». En fait, il s’agit tout simplement de la première description clinique et 
surtout anatomique de l’algoneurodystrophie qui devait garder le nom de « Südeck » dont la 
description lui est pourtant, de plus de 50 ans, postérieure. 
JMC signale d’emblée que des faits de cet ordre ont été signalés « d’une manière plus ou 
moins explicite » par certains auteurs dont Valleix (celui des points douloureux du trajet 
sciatique). 
En fait, nous nous sommes reportés à la description de cet auteur qui est des plus vagues, 
contrairement à celle de JMC. De même, celle de Brown-Sequard, également mentionnée 
par JMC et citée en détail, insiste beaucoup plus sur les douleurs que sur l’atteinte articulaire 
et para articulaire. 
Sur les 4 observations présentées, 3 sont des hémiplégies vasculaires, la quatrième liée à des 
métastases cérébrales : 
La première concerne une femme de 69 ans, hospitalisée le 6 mai 1867 pour « une attaque 
d’apoplexie avec perte de connaissance qui a duré quelques heures en même temps qu’une 
hémiplégie droite ». Une récidive se produit quelques jours plus tard. Il existe des 
phénomènes d’aphasie motrice pure. La paralysie n’est que partielle mais, dès cette phase 
précoce, on note une augmentation de la chaleur locale du membre supérieur paralysé. Les 
jours suivants, la malade peut se lever, faire quelques pas mais garde une « grande difficulté 
dans l’articulation des mots ». 
Cependant, un mois plus tard, les choses se modifient et JMC précise : 
« Vers le milieu du mois de juin, M… commence à se plaindre vivement de douleurs, siégeant 
dans les membres du côté paralysé, qui la tourmentaient déjà depuis une quinzaine de jours. 
Ces douleurs sont surtout intenses au membre supérieur où elles paraissent occuper 
principalement les articulations. L’épaule, les jointures métacarpophalangiennes et le poignet 
sont surtout affectés. Ces dernières articulations sont, en outre, manifestement tuméfiées. La 
peau qui les recouvre est rosée et luisante. Il y a, de plus, un certain degré de gonflement 





uniforme de toute la main et même de l’avant-bras mais sans œdème. Ces parties sont 
habituellement plus chaudes que les mêmes parties du corps du côté opposé. Les mouvements 
un peu brusques imprimés à ces diverses articulations font pousser des cris à la malade ». 
En août, une rechute controlatérale de l’hémiplégie entraîne le décès rapide de la patiente. 
L’autopsie confirme l’origine vasculaire des lésions cérébrales mais elle intéresse également 
le membre supérieur droit. 
« Les diverses articulations du membre supérieur droit ayant été ouvertes, on constate une 
injection vive avec tuméfaction villeuse et boursouflement des membranes synoviales, 
prononcées surtout au pourtour des surfaces diarthrodiales. Cette injection est 
particulièrement accusée dans l’articulation scapulo-humérale et sur les articulations 
métacarpophalangiennes... Les cartilages diarthrodiaux paraissent avoir conservé le poli, la 
consistance et la coloration de l’état normal. Les jointures correspondantes des membres 
gauches sont examinées comparativement : les synoviales sont tout à fait exemptes de 
tuméfaction et d’injection ; leur pâleur contraste avec la rougeur vive qu’offrent, sur des 
points symétriques, les mêmes parties dans les jointures des membres du côté droit ». 
Notons que JMC indique aussi qu’il y a certaines anomalies identiques du membre inférieur 
et que le nerf médian est, lui aussi, gonflé et congestif. En revanche, le coude n’est pas, 
semble-t-il, intéressé par le processus qui sera plus tard appelé « syndrome épaule-main », et 
dont cette observation, de cause cérébrale vasculaire (ce qui restera une cause classique), est 
probablement la première jamais décrite dans ses aspects anatomocliniques. 
JMC rappelle dans la discussion les caractéristiques cliniques du cas, précise que : « l’étude 
anatomique n’a pas été plus loin et que l’on a malheureusement négligé d’examiner, à l’aide 
du microscope, les membranes hyperémiées, et de rechercher si elles ne présentaient pas 
quelques modifications anatomiques » ; mais il s’avance peut-être trop en précisant « qu’il 
n’est guère douteux qu’il s’agissait là d’une véritable synovite ». 
Notons qu’il rapporte les douleurs vives de ce syndrome, que S. de Sèze proposera de 
nommer « algoneurodystrophie », à l’atteinte du nerf médian par le même processus que celui 
qui touche les articulations. 
La seconde observation est celle d’une hémiplégie gauche de cause tumorale, comme le 
confirmera l’autopsie. Elle est peu différente de la première si ce n’est que JMC signale la 
difficulté des mouvements passifs de l’épaule. 
L’autopsie comporte un examen microscopique de la synoviale articulaire du côté atteint et du 
côté opposé. La description reste succincte : « A droite, les noyaux de tissus conjonctifs sont 
comme dans l’état normal, peu nombreux et très distants les uns des autres. A gauche, au 
contraire, ils sont très nombreux et très rapprochés ». Notons que JMC indique par-là « qu’il 
y a, de façon précoce, une hyperplasie conjonctive mais sans infiltration par des cellules 
inflammatoires exogènes ». 
La troisième observation est celle d’une femme de 66 ans atteinte d’hémiplégie vasculaire 
depuis plusieurs mois. L’examen clinique, moins détaillé, est parasité par un état infectieux 
qui sera confirmé par l’autopsie, et explique peut-être que le liquide synovial, notamment au 
genou, est fibrinoleucocytaire. 





La quatrième observation est celle d’une femme de 69 ans porteuse d’un ostéosarcome du 
fémur avec métastases multiples, notamment cérébrales occasionnant une hémiplégie gauche 
progressive.  
En deux mois, la mort va survenir après quelques jours de coma. JMC note, sans s’y attarder, 
que le côté paralysé ne présente aucune 
rigidité cadavérique contrairement au côté 
opposé. L’intérêt de cette observation est 
dans le fait que les données de l’autopsie 
sont présentées de façon illustrée comme 
pour l’observation 2. 
Les dessins en couleur sont dus à 
Lackerbauer qui avait déjà enrichi la 
traduction, citée plus haut, du livre de 
Garrod supervisé, annoté et complété par 
JMC (Fig. 2). 
Comme on le voit, l’hyperémie est 
manifeste au niveau de la scapulo-humérale, 
et la comparaison d’une coupe des deux 
radiocarpiennes confirme cette modification. 
On la retrouve aussi sur les tendons 
extenseurs et le nerf médian, de façon 
comparative pour ce dernier. 
Enfin, deux dessins comparent l’aspect 
microscopique de la synoviale 
radiocarpienne des côtés sain et atteint.  
Bien qu’ils ne comportent pas d’image 
vasculaire, l’hyperémie est suggérée par le 
fond rougeâtre du côté atteint alors que le 
côté indemne est rose pâle. La prolifération 
régulière des noyaux des cellules 
conjonctives est nette, mais l’on ne note pas, 
dans la mesure de la pertinence de la 
reproduction, d’infiltration par des cellules 
inflammatoires. 
Ainsi, répétons-le, il n’est pas exagéré d’affirmer que JMC a, le premier, décrit l’aspect 
clinique – au moins précoce – du syndrome épaule-main et qu’il en a apporté la première 
étude anatomopathologique. 
Pourtant, cette antériorité et cette paternité, nous ne les avons pas trouvées dans les 
descriptions du syndrome épaule-main de l’algo(neuro)dystrophie, où l’on cite Weir-Mitchell 
et surtout Südeck [12], puis plus tard Leriche [13].  
Fig. 2 
  
Etude anatomopathologique macro- et microscopique 
effectuée après autopsie de deux cas d’arthropathie liée à 
une lésion du système nerveux central et qui sera appelée 
plus tard « syndrome épaule-main » ou  
« algoneurodystrophie » (in référence 11/2). 





En fait, c’est ce dernier qui crédite Südeck de la première description en 1900. Il est venu à 
l’étude des algodystrophies à partir, d’une part, de leur étiologie traumatique et, d’autre part, 
de la raréfaction osseuse qui est le sujet de son livre [13]. C’était déjà le cas pour Südeck qui 
bénéficiait des premiers résultats des examens radiographiques, à l’orée du siècle. 
Evidemment, JMC partait d’une atteinte neurologique. De plus, bien sûr, il ne disposait pas 
des rayons X qui ne furent découverts et utilisés que 30 ans plus tard. C’est pourquoi sa 
description n’envisage pas les aspects traumatiques et osseux des algodystrophies qui allaient 
être au premier plan des descriptions ultérieures, ce qui explique vraisemblablement que son 
apport fut, et reste, à peu près méconnu. 
Conclusion	
Que conclure ? Certes, la renommée de Charcot peut se passer d’un fleuron supplémentaire. 
Néanmoins, il nous a semblé équitable que justice lui soit rendue dans la description d’une 
pathologie totalement méconnue à son époque qui n’est d’ailleurs pas si lointaine. Et si, dans 
la liste qu’apprennent les futurs médecins – des causes des algodystrophies – au traumatisme 
et à la pathologie coronaire, aux causes iatrogènes, s’ajoutent les affections cérébrales 
centrales, vasculaires et tumorales, on ne doit pas oublier que c’est Jean-Martin Charcot 
qui, le premier, les a observées et décrites. 
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